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Wysoki próg defibrylacji u chorych
z wszczepialnym kardiowerterem-defibrylatorem.
Sposoby rozwiązania tego problemu
na podstawie doświadczeń własnych
Michał Lewandowski, Andrzej Przybylski, Alicja Kraska i Hanna Szwed
II Klinika Choroby Wieńcowej Instytutu Kardiologii w Warszawie
Przedrukowano za zgodą z: Folia Cardiologica 2006; 13: 396–403
Streszczenie
Współczesne standardowe wszczepialne kardiowertery-defibrylatory (ICD) z systemem elektrod
przezżylnych umożliwiają skuteczne przerwanie tachyarytmii komorowych u większości cho-
rych (> 90%) z zachowaniem wymaganego marginesu bezpieczeństwa, tj. różnicy między
maksymalną energią dostarczaną przez ICD określonego typu a tzw. progiem defibrylacji.
Jednak w szczególnych sytuacjach spełnienie tego warunku jest niemożliwe. Określa się je jako
wysoki próg defibrylacji. W niniejszej pracy przedstawiono przypadki 3 chorych spośród 415 pa-
cjentów z defibrylatorami wszczepionymi w okresie obserwacji, wymagających niestandardo-
wego postępowania z powodu wysokiego progu defibrylacji u osób z kardiomiopatią niedo-
krwienną, rozstrzeniową oraz przerostową. Podsumowano w tym zakresie doświadczenia
ośrodka, w którym pracują autorzy niniejszego opracowania, omówiono możliwe sposoby
postępowania oraz dokonano przeglądu piśmiennictwa na temat czynników wpływających na
próg defibrylacji wiążących się z pacjentem (choroba podstawowa), leczeniem (wpływ farmako-
terapii) oraz z zastosowanym układem ICD (elektroda i sam generator impulsów). (Folia
Cardiologica Excerpta 2006; 1: 101–109)
Słowa kluczowe: wszczepialny kardiowerter-defibrylator (ICD), wysoki próg
defibrylacji
Wstęp
Rozwój technologiczny implantowalnego defi-
brylatora-kardiowertera (ICD, implantable cardio-
verter-defibrillator) w ostatniej dekadzie sprawił, że
zabieg wszczepienia tego urządzenia metodą przez-
żylną stał się stosunkowo prosty z punktu widze-
nia chirurgicznego.
Miniaturyzacja ICD, możliwość implantacji
podskórnej zbliżonej technicznie do stymulatora
serca, a także mała śmiertelność śródoperacyjna
(wg niektórych źródeł < 0,5%) [1], a jednocześnie
duża liczba badań dowodzących skuteczności tej for-
my terapii w prewencji pierwotnej i wtórnej [2, 3]
sprawiły, że liczba wszczepień zdecydowanie się
zwiększa. Jak każda metoda leczenia i ta ma swoje
ograniczenia. Wzrasta bowiem liczba powikłań za-
równo chirurgicznych, jak i trudniejszych do osza-
cowania, często niedocenianych urazów natury psy-
chologicznej [4, 5]. Wydaje się, że rozwiązanie naj-
ważniejszych problemów w tym zakresie dopiero
nastąpi, ponieważ jest to stosunkowo młoda dzie-
dzina elektrokardioterapii, bez długich obserwacji
i doświadczeń (np. w zakresie usuwania uszkodzonych
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elektrod czy odległych konsekwencji implantacji
ICD u dzieci). Spośród licznych problemów zwią-
zanych z tą metodą leczenia jedną z trudniejszych
sytuacji jest wysoki próg defibrylacji uniemożliwia-
jący wszczepienie urządzenia zgodnie z zasadami
sztuki lekarskiej lub pozostawienie po zabiegu zbyt
małego marginesu bezpieczeństwa. Tego typu za-
biegi, czasami powtarzane, zwykle są długie, już nie
tak proste technicznie jak standardowe wszczepie-
nie i nie zawsze kończą się sukcesem. Temu wła-
śnie zagadnieniu poświęcono niniejszy artykuł opra-
cowany na podstawie doświadczeń własnych. Próg
defibrylacji (DFT, defibrillation threshold) jest naj-
prostszą formą oceny skuteczności impulsu defibry-
lującego zdefiniowaną jako najmniejsza energia ko-
nieczna do przerwania arytmii. Niegdyś przyjmowano,
że różnica między maksymalną energią dostarczaną
przez ICD określonego typu a DFT powinna być nie
mniejsza niż 10 J. Te wartości pochodzą z okresu
rozwoju metody w latach 90. XX wieku i dotyczą
głównie elektrod nasierdziowych. W ostatnich pra-
cach na temat elektrod endokardialnych rekomen-
duje się wartości marginesu bezpieczeństwa równe
1,9 DFT gwarantujące 95-procentowe prawdopodo-
bieństwo skuteczności [6].
Wartość DFT, poza wspomnianą powyżej ko-
niecznością zachowania wystarczającego zapasu
energii wobec maksymalnej dostarczanej przez
dany typ defibrylatora, wpływa także na czas zuży-
cia baterii. Małe wartości DFT eliminują również
potrzebę zastosowania dodatkowych elektrod
w trakcie zabiegu implantacji ICD, co oczywiście
upraszcza procedurę.
Istnieje wiele czynników wpływających na próg
defibrylacji. Można je podzielić na wiążące się
z pacjentem (choroba podstawowa), leczeniem
(wpływ farmakoterapii) oraz zastosowanym ukła-
dem ICD (elektroda i sam generator impulsów).
Niniejsza praca stanowi przegląd doświadczeń
ośrodka, w którym pracują autorzy, oraz piśmien-
nictwa dotyczącego leczenia chorych z wysokim
progiem defibrylacji.
Metody
W okresie czerwca 1995 r. do maja 2004 r.
w II Klinice Choroby Wieńcowej Instytutu Kardiologii
w Warszawie wszczepiono 415 kardiowerterów-
-defibrylatorów.
We wspomnianym ośrodku określa się DFT
śródoperacyjnie metodą orientacyjną, polegającą na
testowaniu zakresu DFT od 10 J w górę, tak aby
uzyskać skuteczną defibrylację, pozostawiając
w stosunku do maksymalnej energii urządzenia
zapas 10 J. W praktyce więc rutynowo testuje się
3 wartości energii: 10, 15 i 20 J.
Jeśli DFT wynosi 20–30 J, wyznacza się go
dokładnie. Można przyjąć, że precyzyjne określenie
DFT z punktu widzenia klinicznego u większości
chorych nie jest przydatne; wydłuża czas zabiegu,
wymaga wielokrotnych defibrylacji i niepotrzebnie
zużywa baterię urządzenia.
Stosując opisaną technikę, u 3 chorych (0,72%
analizowanej grupy) nie udało się w czasie pierw-
szego zabiegu uzyskać założonego marginesu bez-
pieczeństwa. Poniżej przedstawiono poszczególne
przypadki.
Pacjent nr 1
Mężczyznę w wieku 71 lat z kardiomiopatią
pozawałową skierowano do II Kliniki Choroby Wień-
cowej Instytutu Kardiologii w Warszawie ze szpi-
tala rejonowego, do którego trafił z powodu często-
skurczu komorowego przebiegającego z hipotonią
90/50 mm Hg dobrze tolerowaną przez chorego.
Wobec nieskuteczności farmakoterapii często-
skurcz przerwano kardiowersją elektryczną równą
100 J, podano amiodaron, a chorego przekazano do
ośrodka autorów w celu implantacji kardiowertera-
defibrylatora. W trakcie rutynowej diagnostyki roz-
poznano pozawałową niewydolność serca, w badaniu
echokardiograficznym i wentrykulografii stwierdzo-
no duży dyskinetyczny tętniak ściany przedniej ser-
ca, frakcję wyrzutową lewej komory (LVEF, left ven-
tricular ejection fraction) wynoszącą ok. 20% i wy-
miar poźnorozkurczowy lewej komory (LVEDD, left
ventricular end-diastolic diameter) równy 7,2 cm. Na
podstawie koronarografii nie zakwalifikowano cho-
rego do rewaskularyzacji (stwierdzono niedrożną
gałąź przednią zstępującą dochodzącą do strefy za-
wału). Ustalono wskazania do wszczepienia kardio-
wertera-defibrylatora. Śródoperacyjnie, przy typo-
wym położeniu elektrody (SPS 75UP/BP, Biotronik)
w koniuszku prawej komory maksymalna energia
zastosowanego ICD (Phylax 06, Biotronik) równa
30 J nie przerywała migotania komór (VF, ventricu-
lar fibrillation). Elektrodę reponowano kilkakrotnie,
sprawdzając jej różne położenia, w tym nietypowe
(na przegrodzie), nie uzyskując skutecznej defibry-
lacji wewnętrznej, oczywiście po sprawdzeniu
wszystkich możliwości programowalnych parame-
trów (kształt impulsu i polarność elektrod). W tej
sytuacji, po konsultacji z producentem (wobec bra-
ku elektrody typu siatki podskórnej obniżającej
DFT) implantowano dodatkowo elektrodę typu SVC
do żyły głównej górnej). Niestety, i tym razem nie
uzyskano DFT mniejszego lub równego 30 J, a wie-
lokrotne próby (łącznie 12 defibrylacji) oraz fakt
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przerwania VF z defibrylatora zewnętrznego maksy-
malną energią 360 J dopiero za drugim razem zmu-
siły zespół do odstąpienia od zabiegu implantacji.
Po nieudanym zabiegu ustalono, że istnieją wska-
zania do zakupienia urządzenia o wyższej energii, co
wówczas (1997 r.) wymagało zgody Ministerstwa
Zdrowia. U chorego nie występowały objawy;
w kontrolnych, wielokrotnie powtarzanych bada-
niach holterowskich nie stwierdzono uchwytnej,
istotnej arytmii, stężenie amiodaronu w surowicy
krwi utrzymywało się w zakresie terapeutycznym.
Pacjenta wypisano więc do domu bez objawów; po-
zostawał pod opieką ambulatoryjną kliniki (kontro-
le, w tym badania metodą Holtera, przeprowadza-
no co 2 miesiące). Po 8 miesiącach od hospitalizacji
chory zmarł nagle w domu.
Pacjent nr 2
Mężczyznę w wieku 44 lat z kardiomiopatią
pozapalną po zatrzymaniu krążenia w mechanizmie
VF (resuscytowany skutecznie przez rodzinę,
a następnie zespół pogotowia ratunkowego) przy-
jęto do kliniki w celu implantacji ICD w oczekiwa-
niu na planowy zabieg transplantacji serca. Stwier-
dzono niewydolność serca (klasa III/IV wg NYHA,
LVEF ok. 10%, LVEDD 9,1 cm). Obraz echokardio-
graficzny przedstawiono na rycinie 1. Śródoperacyj-
nie, przy typowym położeniu elektrody (KAINOX-SL
75/16, a więc zaopatrzonej w 2 spirale defibrylują-
ce) w koniuszku prawej komory maksymalna ener-
gia zastosowanego ICD (Mycrophylax plus, Biotro-
nik) równa 30 J nie przerywała migotania komór.
Elektrodę reponowano kilkakrotnie, sprawdzając jej
różne położenia, nie uzyskując skutecznej defibry-
lacji wewnętrznej przy satysfakcjonującym DFT,
po sprawdzeniu wszystkich możliwości programo-
walnych parametrów (kształt impulsu i polarność
elektrod). Defibrylator pozostawiono ze względu na
skuteczność maksymalnej energii przy pierwszej
próbie, czego nie udało się już powtórzyć. Próbę
powtórzono w 5. dobie po zabiegu w obecności
przedstawiciela producenta, specjalisty w zakre-
sie wysokich DFT, nie uzyskując skutecznej defi-
brylacji wewnętrznej. W porozumieniu ze współpra-
cującym ośrodkiem transplantacji serca pacjenta
umieszczono na pilnej liście Poltransplantu. Ze
względu na rzadką grupę krwi pacjent do czasu za-
biegu oczekiwał na oddziale intensywnej opieki kar-
diologicznej ponad 2 miesiące. Zabieg transplantacji
serca, w trakcie którego usunięto ICD, nie spowo-
dował powikłań. Pacjent — bez dolegliwości — po-
zostaje pod opieką ambulatoryjną przyklinicznej
przychodni transplantologicznej.
Pacjent nr 3
Kobietę w wieku 21 lat z kardiomiopatią prze-
rostową rozpoznawaną od kilku lat skierowano do
kliniki w celu profilaktycznej implantacji ICD z po-
wodu dużego ryzyka nagłego zatrzymania krążenia
(duży przerost mięśnia sercowego i spadek ciśnie-
nia tętniczego podczas próby wysiłkowej z elektro-
kardiograficznymi cechami niedokrwienia). Chorej
uprzednio wszczepiono stymulator AAI z powodu
niewydolności automatyzmu węzła zatokowego
w trakcie terapii beta-blokerem.
W echokardiografii wykonanej przed zabiegiem
(ryc. 2) stwierdzono ogromny przerost mięśnia ser-
cowego (grubość przegrody międzykomorowej =
= 4,5 cm; grubość wolnej ściany lewej komory =
= 5,0 cm) ze szczelinowatym światłem jam obu ko-
mór. Śródoperacyjnie, przy typowym położeniu
Rycina 2. Badanie echokardiograficzne: kardiomiopatia
przerostowa ze znacznym przerostem przegrody mię-
dzykomorowej oraz ścian lewej komory
Rycina 1. Badanie echokardiograficzne: kardiomiopatia
rozstrzeniowa ze znacznym poszerzeniem lewej komory
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elektrody defibrylującej z 2 spiralami w koniuszku
prawej komory oraz wykorzystaniu sprawnej elek-
trody stymulacyjnej w uszku prawego przedsionka
maksymalna energia zastosowanego ICD (Photon
DR) wynosząca 30 J nie przerywała migotania ko-
mór. Elektrodę reponowano kilkakrotnie, w tym po
zamianie elektrody na wkrętkową (TVL-ADX 1559,
St. Jude Medical) i położeniu na przegrodzie; nie
uzyskano skutecznej defibrylacji wewnętrznej.
Oczywiście sprawdzono wszystkie możliwości pro-
gramowalnych parametrów (kształt impulsu i polar-
ności elektrod). Położenie elektrody na tym etapie
zabiegu przedstawiono na rycinie 3. Zabieg zakoń-
czono, planując reoperację ze wszczepieniem urzą-
dzenia o większej energii. Ustalono termin kolej-
nego zabiegu. Zamówiono ICD o największej do-
stępnej na rynku energii (36 J), a także elektrody
podskórne do obniżenia DFT (Medtronic). Kolejny
zabieg (3 tygodnie po pierwszym) w obecności
przedstawiciela producenta i specjalisty w zakresie
wysokich DFT rozpoczęto od próby optymalizacji
szerokości impulsu zgodnie z tabelą zaleceń dostar-
czoną wraz z urządzeniem ATLAS DR (ICD Alter-
native Defibrillation Bi-Phasic Waveform Pulse
Width Recommendations). Próby te nie spowodowa-
ły oczekiwanego zmniejszenia DFT, więc chorą
reoperowano, elektrodę przemieszczono do ko-
niuszka prawej komory, a w żyle podobojczykowej
lewej umieszczono dodatkową elektrodę (TVL
SV02 Ventritex, St. Jude Medical), tak aby impuls
defibrylujący objął całą istotnie przerośniętą lewą
komorę. W takim położeniu elektrod (ryc. 4) ozna-
czono DFT, uzyskując graniczne wartości równe
22,5 J. W sytuacji przewidywanej progresji choro-
by (dalszy przerost) wszczepiono urządzenie
ATLAS DR (pierwszy zabieg tego typu ICD w Pol-
sce), którego maksymalna energia 36 J zapewniła
wystarczający margines bezpieczeństwa. Po reope-
racji nie stwierdzono powikłań, a podczas próby
urządzenia przeprowadzonej w 5. dobie po zabiegu
wykazano jego prawidłowe działanie. Wywołane VF
skutecznie przerwano za pomocą ICD (25 J). Sześć
miesięcy po zabiegu zaproponowano chorej kontro-
lny pomiar wartości progu defibrylacji, na co nie
wyraziła zgody. Podczas 1,5-rocznej opieki ambu-
latoryjnej nad pacjentką nie stwierdzono wyładowań
kardiowertera-defibrylatora.
W opisanych przypadkach czas trwania zabie-
gu i czas skopii rentgenowskiej wynosił odpowied-
nio: pacjent nr 1 — 188/20 min, pacjent nr 2 — 120/
/6 min, pacjent nr 3 — 210/6 min, reoperacja 150/
/12 min.
Dyskusja
W przedstawionych chronologicznie przypad-
kach klinicznych różnych form kardiomiopatii za-
prezentowano ewolucję poglądów i doświadczeń
ośrodka autorów niniejszej pracy w zakresie postę-
powania w przypadku wysokiego progu defibryla-
cji. Pierwszy z nich, zakończony zgonem, pochodzi
z początkowego okresu rozwoju tej metody w Pol-
sce. Leczenie amiodaronem, które, jak wiadomo, nie
zabezpiecza przed VF, niewątpliwie wpłynęło na
próg defibrylacji. Na podstawie prac opublikowa-
nych po opisanych wydarzeniach wiadomo, że dłu-
gotrwała terapia doustna amiodaronem zwiększa
Rycina 4. Badanie RTG klatki piersiowej w projekcji PA.
Widoczne położenie generatora impulsów (Atlas DR)
oraz elektrod w prawych jamach serca oraz elektrody
typu SVC (strzałki) w żyle głównej górnej, ramienno-
-głowowej lewej oraz w podobojczykowej lewej
Rycina 3. Badanie RTG klatki piersiowej w projekcji PA.
Widoczne położenie generatora impulsów (Photon DR)
oraz elektrod w prawych jamach serca
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energię potrzebną do defibrylacji o 62% (DFT przed
leczeniem 9,9 ± 4,6 J vs. 13,7 ± 5,6 J po nasyceniu
lekiem; p = 0,004) [7]. Efekt ten zanika po 3 mie-
siącach od przerwania leczenia. Niektórzy postulują
u osób leczonych preparatami antyarytmicznymi
klasy III zmianę czasu trwania 2 fazy impulsu defi-
brylacji, czyli skrócenie P2 z 5 ms do 2 ms [8].
Obecnie wiadomo, które leki antyarytmiczne
mogą modyfikować próg defibrylacji. Informacje te
mają jednak przybliżony charakter, bo często
sprzeczne wyniki są konsekwencją odmiennej me-
todyki i charakterystyki klinicznej badanych. Fakt
ten w zestawieniu ze statystyką (50–70% chorych
z ICD leczy się antyarytmicznie) w każdym przy-
padku wymaga indywidualnej oceny [9].
Wśród leków zwiększających DFT, poza omó-
wionym amiodaronem, wymienia się werapamil,
preparaty klasy IB (lidokaina, meksyletyna) i IC
(m.in. propafenon). Znacznie krótsza jest lista pre-
paratów obniżających ten próg — obejmuje ona kla-
sę III, poza amiodaronem (pure class III efect).
W praktyce takim lekiem jest tylko sotalol, gdyż in-
nych preparatów jeszcze nie przebadano pod tym
względem [10]. Na podstawie powyższych faktów
niekiedy rekomenduje się kontrolę DFT w 3 tygo-
dnie i 3 miesiące po włączeniu amiodaronu, zwłasz-
cza że poza wpływem na DFT powstają innego typu
interakcje: ICD–leki antyarytmiczne (wpływ na cykl
arytmii, próg stymulacji, skuteczność ATP) [9].
Poza opisanym wpływem leków do innych zna-
nych czynników podwyższających DFT należą: pro-
gresja choroby zasadniczej, schorzenia współistnie-
jące, hiperkaliemia, hipoksja, niedokrwienie, wysięk
w osierdziu czy opłucnej, pozostawione wewnątrz-
sercowo czy wewnątrznaczyniowo elektrody, przed-
łużający się czas zabiegu wszczepienia ICD z wie-
lokrotnie powtarzanymi defibrylacjami [10].
W praktyce klinicznej częstym schorzeniem
wpływającym na próg defibrylacji jest przewlekła
niewydolność nerek. Stwierdzono w jej przebiegu
wyższe średnie wartości DFT: 15 J, gdy stężenie
kreatyniny wynosi ponad 1,5 mg%, i 12,35 J, gdy
stężenie kreatyniny wynosi poniżej 1,5 mg% [11].
Istotna w sytuacji wysokich wartości DFT jest
kwestia granic pozostawionego marginesu bezpie-
czeństwa. Opublikowano prace, w których dowie-
dziono, że próg mniejszy niż dawniej przyjęte 10 J
jest dopuszczalny, choć po roku obserwuje się w tej
grupie chorych mniejszą skuteczność defibrylacji.
Niniejsza praca dotyczy 445 pacjentów, u których
porównywano skuteczność defibrylacji w teście
przedwypisowym i po roku obserwacji w 2 grupach:
1 — margines bezpieczeństwa wobec DFT wyno-
sił 2–6 J oraz 2 — 6–12 J. Skuteczność defibrylacji
była równa odpowiednio w obu opisanych punktach
czasowych, porównując grupę 2 i 1, odpowiednio:
100% vs. 99% i 99,6% vs. 96,4% (p = 0,01) [12].
Dlatego niekiedy postuluje się rutynową kon-
trolę w sedacji z pełną oceną wszczepionego ICD
po 2 miesiącach od zabiegu w celu kontroli m.in.
DFT, nie licząc testu przedwypisowego [13].
We wspomnianym badaniu na 227 przeprowadzo-
nych kontroli przed wypisem i po 2 miesiącach
ujawniono 24 istotne zmiany wymagające korekty,
w tym zaburzenia czułości i przemieszczenia elek-
trody. Sześciu chorych (5%) wymagało reoperacji,
zaś u 8% osób z tej grupy stwierdzono wzrost DFT
do co najmniej 25 J. Niektórzy badacze uważają
więc, o czym w praktyce często się zapomina, że
przynajmniej raz w roku należy kontrolować próg
defibrylacji [14]. Z tych doświadczeń wynika, że
u 15% chorych DFT wzrasta powyżej 10 J, a 3% wy-
maga z tego powodu reoperacji.
Znanym od dawna, programowalnym parame-
trem wpływającym na DFT jest polarność elektro-
dy. Wiadomo, że układ, w którym elektroda w ko-
niuszku prawej komory jest anodą (+), charakte-
ryzuje mniejsza wartość DFT niż w sytuacji, gdy jest
ona katodą.
U niektórych pacjentów (ok. 12%) jest odwrot-
nie [15]. Ten manewr, zwany potocznie odwróce-
niem polarności, zawsze warto wykonać, wymaga
bowiem tylko programatora i sprawdzenia DFT
w obu sytuacjach [15].
W drugim z omawianych przypadków u chore-
go stwierdzono schyłkowy etap kardiomiopatii roz-
strzeniowej pozapalnej, ale problem DFT dotyczy
rozstrzeni komory niezależnie od jej etiologii — za-
palnej czy, częściej, niedokrwiennej. Przy tak du-
żym wymiarze rozkurczowym lewej komory
(LVEDD = = 9,1; ryc. 1) i powiększeniu całego ser-
ca typowe położenie elektrody w koniuszku prawej
komory oraz aktywnej obudowy generatora impul-
su może nie zapewnić objęcia całej masy lewej ko-
mory impulsem defibrylującym. Podobna sytuacja,
ale w innym mechanizmie (przerost, a nie roz-
strzeń), wystąpiła w trzecim z opisanych przypad-
ków. Wówczas korzystne wydaje się zastosowanie
elektrody z 2 spiralami położonymi w następujący
sposób: dystalna w prawej komorze, a proksymal-
na w żyle głównej górnej, ramienno-głowowej le-
wej czy lewej podobojczykowej (ryc. 5) lub dodanie
do elektrody z jedną spiralą elektrody typu SVC
(tzw. pływającej; ryc. 4, elektroda zaznaczona
strzałką).
Położenie drugiej (proksymalnej) spirali defi-
brylującej w opisany powyżej sposób wydaje się
niezwykle istotne. Istnieją prace kliniczne, w których
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dowiedziono, że jej położenie w dolnej części pra-
wego przedsionka, choć istotnie redukuje opór ukła-
du, nie tylko nie zmniejsza DFT, lecz nieznamien-
nie go podwyższa [16]. Opublikowano sprzeczne
doniesienia dotyczące położenia proksymalnej elek-
trody w żyle głównej górnej i jej wpływu na DFT.
W niektórych pracach wykazano korzystny efekt ob-
niżający [17, 18], w innych — wprost przeciwnie [19].
Istnieją także artykuły, w których opisano zastoso-
wanie dodatkowej elektrody w żyle głównej dolnej,
co wg autorów obniża DFT o 38% [20]. Brakuje na-
tomiast randomizowanych badań, w których omó-
wiono by umieszczenie dodatkowej elektrody
w żyle podobojczykowej lub ramienno-głowowej le-
wej, choć wydaje się, że takie właśnie umiejscowie-
nie teoretycznie powinno być najkorzystniejsze.
W związku z dynamicznym rozwojem terapii
resynchronizującej opisano inne nietypowe położe-
nia elektrody w celu obniżenia DFT w żyłach serca
[21, 22]. W jednej z prac Butter i wsp. [22] wykazali,
że można zmniejszyć DFT nawet o 45–50%, nato-
miast w innej pracy [21] zaprezentowali ostrożniej-
sze wnioski — stwierdzili bowiem, że zmniejsze-
nie takie obserwuje się po zastosowaniu systemu
dwukomorowego (z dodatkową elektrodą w przed-
niej lub tylnej lewej żyle wieńcowej) w stosunku do
standardowego prawokomorowego układu, ale róż-
nica średniego DFT w obu grupach nie różni się
istotnie i należy przeprowadzić dalsze badania
w tym zakresie.
Choć u większości chorych (> 90%) do uzyska-
nia akceptowalnych wartości DFT wystarcza typo-
we położenie elektrody defibrylującej w koniuszku
prawej komory i aktywnej obudowy generatora im-
pulsu w lewej okolicy podobojczykowej [16, 23],
u niektórych pacjentów istnieje konieczność zasto-
sowania dodatkowych elektrod endokardialnych
(opisanych powyżej) lub podskórnych. Te ostatnie,
w postaci siatki podskórnej, są dostępne w ofercie
wszystkich producentów kardiowerterów-defibry-
latorów. Umieszcza się je w tkance podskórnej lub
śródmięśniowo w ścianie klatki piersiowej w V prze-
strzeni międzyżebrowej na wysokości brodawki
sutkowej. Tego typu rozwiązanie zwiększa jednak
rozległość i tym samym czas zabiegu chirurgiczne-
go. Wzrasta też możliwość powikłań, w tym infek-
cyjnych. Obiecującym rozwiązaniem w przypadku
wysokiego DFT wydaje się zastosowanie elektro-
dy typu 6996 SQ (Medtronic) o małej średnicy, którą
można umieścić po tunelizacji w przestrzeni mię-
dzyżebrowej aż do kręgosłupa (położenie końców-
ki) w tylnej okolicy klatki piersiowej. W porówna-
niu z elektrodami typu patch łatwiej ją zastosować,
biorąc pod uwagę technikę chirurgiczną. W takim
układzie opisana elektroda umieszczona na tylnej
ścianie klatki piersiowej, typowa elektroda w ko-
niuszku prawej komory oraz aktywna elektrycznie
obudowa generatora impulsu zapewniają optymal-
ny przepływ energii obejmujący całą sylwetkę ser-
ca. Opisany powyżej układ można zmodyfikować po-
przez dodanie kolejnej elektrody w żyle głównej
górnej.
W opisie przypadku drugiego pacjenta przywo-
łano problem zabezpieczenia przed nagłym zatrzy-
maniem krążenia u chorych oczekujących na trans-
plantację serca lub gdy istnieją przeciwwskazania
do klasycznego zabiegu, np. z powodu leczenia za-
każenia bądź w sytuacji, kiedy chory nie wyraża zgo-
dy na wszczepienie kardiowertera-defibrylatora.
Wyniki 2 programów (WEARIT i BIROAD) poświę-
conych użyciu zewnętrznych defibrylatorów prze-
znaczonych do stałego noszenia jednoznacznie
wskazują na skuteczność tej formy zapobiegania
nagłej śmierci sercowej [24, 25]. Obecnie produko-
wane urządzenia tego typu wytwarzają energię
maksymalnego impulsu monofazowego równą 285
J lub 2-fazowego — 150 J. Wydaje się, że te drugie
można stosować w przypadku wysokiego progu
defibrylacji, oczywiście po wykonaniu próby prowo-
kacyjnej [25]. Inne sytuacje kliniczne, w których
Rycina 5. Skopia rentgenowska. Widoczne położenie
elektrody z 2 spiralami defibrylującymi: dystalna w prawej
komorze, a proksymalna w żyle ramienno-głowowej le-
wej i lewej podobojczykowej
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stosuje się tego typu urządzenia, to oczekiwanie na
zabieg implantacji ICD, uszkodzenie elektrody lub
defibrylatora uprzednio wszczepionego układu, od-
wracalna przyczyna arytmii do czasu jej usunięcia (nie-
dokrwienie w oczekiwaniu na rewaskularyzację, za-
trucie lekami, wczesny okres pooperacyjny itd.).
Coraz częściej obserwuje się także pacjentów
z przeciwwskazaniami do zabiegu implantacji ICD
z powodu złego stanu ogólnego, współistniejących
chorób lub przewidywanego krótkiego czasu prze-
życia po zabiegu.
Z dostępnych danych wynika, że uzasadnione
jest wyposażenie w tego typu defibrylatory ze-
wnętrzne dużych ośrodków leczenia chorych z wy-
sokim ryzykiem nagłej śmierci sercowej oraz ośrod-
ków transplantacji serca.
Innym rozwiązaniem problemu zabezpieczenia
pacjentów z dużym ryzykiem nagłej śmierci serco-
wej (w tym także DFT) jest zastosowanie automa-
tycznych defibrylatorów zewnętrznych (AED, au-
tomated external defibrillator). W opublikowanych
niedawno europejskich standardach poświęconych
temu zagadnieniu jednoznacznie wskazuje się na ich
istotne miejsce w leczeniu tachyarytmii komoro-
wych [26]. Wśród wskazań do zastosowania tych
urządzeń w domu chorego wymienia się zabezpie-
czenie pacjentów dużego ryzyka, u których wszcze-
pienie ICD jest niewskazane, niemożliwe lub nie
jest aktualnie planowane. W analizie przedstawio-
nej w tym opracowaniu szacuje się koszt zaoszczę-
dzonego roku życia na ok. 16 060 USD poprzez
wdrożenie programu z automatycznymi defibryla-
torami zewnętrznymi. W świetle standardów ame-
rykańskich taki koszt procedury medycznej (poni-
żej 20 000 USD) uznaje się za bardzo atrakcyjny.
Podsumowując dane na temat czynników wpły-
wających na próg defibrylacji u chorych z implanto-
walnym przezżylnie ICD, należy zaznaczyć, że jak
w każdym przypadku w medycynie, konieczna jest
indywidualna ocena konkretnego pacjenta. Istnieją
nieliczne prace, w których omówiono próby zdefi-
niowania wskaźników prognostycznych pozwalają-
cych przewidzieć wystąpienie DFT [27], co pozwa-
lałoby przygotować się do takiego trudnego zabie-
gu, np. pod względem sprzętowym (dostępność
specjalnego typu elektrod i np. generatora impulsu
o wysokiej, ponadstandardowej energii). Na podsta-
wie prospektywnej analizy 102 kolejnych chorych
w omawianym doniesieniu ustalono, że spośród
34 różnych parametrów klinicznych, echokardiogra-
ficznych oraz elektrofizjologicznych zaledwie 4 mają
znaczenie. Należą do nich: szerokość zespołu QRS,
grubość przegrody międzykomorowej, masa oraz
wskaźnik masy lewej komory. W badaniu nie po-
twierdzono znaczenia LVEF, LVEDD oraz terapii
amiodaronem [27]. We wcześniejszych badaniach na
ten temat, ale opartych na zastosowaniu impulsu
monofazowego, a nie dwufazowego (co, jak w cyto-
wanym badaniu, obecnie jest standardem) oraz elek-
trod epikardialnych, a nie endokardialnych, potwier-
dzono znaczenie takich czynników prognostycz-
nych, jak płeć męska i terapia amiodaronem [28] czy
płeć męska i niska LVEF [29]. W badaniach ocenia-
jących systemy endokardialne za czynniki wysokie-
go DFT uznano: płeć męską, terapię amiodaronem,
kardiomegalię, rozstrzeń lewej komory, zastoinową
niewydolność serca i powierzchnię ciała [30–34],
jednak w żadnym z nich paradoksalnie nie potwier-
dzono znaczenia frakcji wyrzutowej lewej komory.
Obecnie najczęściej stosuje się pojedynczą
elektrodę z 2 spiralami oraz standardowe ICD, bo-
wiem taki układ charakteryzuje się najmniejszymi
wartościami DFT [17, 18].
Ostatniej z opisanych osób ostatecznie wszcze-
piono ICD należący do kategorii urządzeń o wyso-
kiej energii w porównaniu ze standardowym. Poza
opisanym modelem (Atlas VR i DR, St. Jude Medi-
cal: 36/42 J — odpowiednio: energia dostarczona/
/energia zakumulowana) istnieją porównywalne
w zakresie tego parametru produkty innych firm
(np. Ventak Prizm HE VR i DR, Guidant: 35/41 J,
Gem SR i DR, Medtronic: 35/39 J). Urządzenia te
mają analogiczne wymiary w porównaniu z ICD
o standardowej energii; niestety, różnią się istot-
nie ceną. Jednak w sytuacji, gdy nie można uzyskać
satysfakcjonującego DFT poprzez wszczepienie
standardowego urządzenia, należy rozważyć zasto-
sowanie defibrylatora o wysokiej energii impulsu.
W opisanym przypadku zmiana formy impulsu
defibrylującego (nachylenie krzywej potencjału
50%, a nie standardowe 65% oraz szerokości I i II
fazy impulsu zgodnie z zaleceniami producenta
w tym zakresie: DFT Management Kit, St. Jude Me-
dical) nie spowodowała oczekiwanego efektu, ale
u innych chorych należy zawsze próbować optyma-
lizować te programowalne parametry kardiowerte-
ra-defibrylatora.
Istnieją sytuacje, w których mimo wykorzy-
stania wszystkich możliwości systemu endokar-
dialnego, nawet z zastosowaniem elektrody pod-
skórnej, nie udaje się uzyskać satysfakcjonujących
wartości DFT. Wówczas należy rozważyć metodę
historycznie najstarszą, czyli wszczepienie defibry-
latora z elektrodą epikardialną w ośrodku kardio-
chirurgicznym, choć i takie rozwiązanie nie zawsze
bywa skuteczne.
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Wnioski
1. U każdego chorego, u którego zaistniał problem
DFT, należy rozważyć, czy istnieją potencjal-
nie odwracalne przyczyny tej sytuacji.
2. Rozwiązaniem tego problemu może być zasto-
sowanie niestandardowego systemu endokar-
dialnego — dodatkowej elektrody i/lub zmiana
jej położenia czy odwrócenie polarności. Zabie-
gi te pozwalają obniżyć DFT u niektórych cho-
rych (tzw. optymalizacja wektora impulsu).
3. Aktualnie dostępne oprogramowanie do pro-
gramatorów pozwala modyfikować bezopera-
cyjnie wiele parametrów ICD wpływających na
wysokość DFT: kształt i szerokość impulsu de-
fibrylującego (tzw. optymalizacja impulsu).
4. Jeśli wszystkie opisane powyżej sposoby obni-
żenia DFT zawiodą, należy rozważyć zastoso-
wanie elektrod podskórnych, urządzenia o pod-
wyższonej energii impulsu czy wszczepienie
elektrody epikardialnej.
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